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Points Forts a comprendre 


• On considere que 1’eosinophilie sanguine est 
normalement inferieure a 450 elements/mm 3 . 
On parle d’ hyper eosinophilie moderee 

entre 500 et 1 500/mm 3 , et d’hypereosinophilie 
majeure au dela de 1 500/mm 3 . 

• II serait interessant de faire le decompte des eosi- 
nophiles degranules (ceux qui ont libere leurs 
proteines cationiques dans le sang circulant 

ou dans les tissus) mais ni les compteurs 
automatiques, ni les cytologistes n’indiquent 
ce decompte en pratique. On considere 
qu’une hypereosinophilie est chronique 
lorsqu’elle dure plus de 6 mois. 

• L’ attitude est en pratique tres differente 
selon que l’on est en presence 

d’une hypereosinophilie moderee et transitoire 
ou d’une hypereosinophilie majeure durable. 


Hypereosinophilie moderee 
et transitoire 

Les principales causes d’hypereosinophilie sont indiquees 
dans le tableau I. En pratique, 3 types de causes doivent 
etre recherchees en priorite. 

Medicaments 

La consultation des dernieres ordonnances doit etre le 
l er reflexe. Certains medicaments sont frequemment en 
cause : les antibiotiques et principalement les (3-lactamines, 
la carbamazepine, Limipramine, Lallopurinol. Certaines 
heparines sous-cutanees peuvent egalement etre en 
cause. Mais il ne faut pas oublier les produits obtenus 
sans ordonnance. Le plus bel exemple est le L-tryptophane 
qui a ete responsable de plusieurs milliers de cas de 
syndromes « eosinophilie - myalgies» (dont certains 
mortels) aux Etats-Unis en 1989 et 1990. La douzaine 
de specialties fran 9 aises contenant du tryptophane a ete 
retiree du marche en 1992. 

Atopie 

On doit interroger le patient sur ses antecedents person- 
nels et familiaux de rhinites allergiques, d’asthme, 
d’urticaire, d’ eczema, d’ allergies medicamenteuses ou 


Tableau I 


Principales causes 
des hypereosinophilies 

Terrain atopique 

Maladies digestives 

□ asthme, rhinite allergique 

□ maladie de Crohn 

Allergies medicamenteuses 

□ maladie de Whipple 

□ gastro-enterite 

Toxiques 

a eosinophiles 

□ L-tryptophane 

□ syndrome de l’huile 
toxique 

□ cirrhose 

□ pancreatites 

□ cholangite sclerosante 

Radiotherapie 

Infections 


Parasitoses 

□ coccidioidomycose 

□ aspergillose 


v. tableau II 

□ virus de l’immuno- 

Dermatoses 

deficience humaine 
□ virus de l’hepatite C 


□ toxidermies 

□ salmonelles, brucelles 

medicamenteuses 

□ bacille de Koch, bacille 

□ pemphigoi'de bulleuse 

de Hansen 

□ mycosis fongo'ide, 

Sezary 

Hemopathies 

□ mastocytose systemique 

□ lymphomes T 

□ lymphogranulome 

□ lymphomes B 

eosinophilique 

□ maladie de Hodgkin 

□ hyperplasie 

□ leucemies aigues 

angiolympho'ide 

lymphoblastiques 

□ incontinentia pigmenti 

□ syndromes 

Maladies systemiques 

myeloproliferatifs 
□ syndrome 

□ eosinophilie essentielle 

de Wiskott-Aldrich 

au diagnostic 

□ maladie de Fanconi 

- fasciite a eosinophiles 

□ deficit selectif en IgA 

- angeite de Churg 

□ syndrome 

et Strauss 

de Job-Buckley 

□ eosinophilie contingente 

(hyper IgE avec infections) 

- polyarthrite rhumato'ide 

- periarterite noueuse 

Neoplasies 

□ tube digestif 

- granulomatose 

de Wegener 

□ bronche 

- angeite d’hypersensibilite 

□ sein 

de Zeek 

□ uterus 

- lupus erythemateux 

□ histiocytofibrome malin 

systemique 

□ carcinome 

- syndrome de Gougerot- 

bronchioalveolaire 

Sjogren 

sclerosant intravasculaire 

- sarco'idose 

- histiocytose. . . 

Syndrome 

hypereosinophilique 
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alimentaires. Dans ce cas l’eosinophilie est souvent 
transitoire, mais a rechute, en particulier au moment de 
la diffusion des pollens dans L atmosphere. 

Parasitoses 

Ce sont plus precisement les helminthiases qui en sont 
la cause. Le tableau II resume les principaux helminthes 
a rechercher. En principe, le taux des IgE totales est tres 
franchement augmente. Chez un Franpais metropolitain 
n’ayant pas quitte le territoire, 5 parasitoses doivent etre 
evoquees en priorite. 

Tableau II 

Helminthiases a rechercher 
en presence d’une hypereosinophilie 

Chez un patient originaire de France metropolitaine 

Ayant une hypereosinophilie moderee 

□ Oxyurose 

□ Teeniasis 

□ Hydatidose 

Ayant une hypereosinophilie importante 

□ Trichinose 

□ Distomatose ( Fasciola hepatica ) 

□ Larva migrans (Toxocara) 

□ Kyste hydatique fissure 

□ Echinococcose alveolaire 


Chez un patient ayant vecu en pays tropical 

Verminoses intestinales cosmopolites 

□ Ascaridiose 

□ Trichocephalose, ankylostomose 

□ Anguillulose (cycle entretenu) 

Phase d’invasion d’une bilharziose 

□ Schistosoma Mansoni, ou Haematobium 

Filarioses 

□ Filarioses lymphatiques 

□ Onchocercose 

□ Loase 

Distomatoses asiatiques (hepatiques ou pulmonaires) 

□ Paragonimose 

Larva migrans 

□ Gnathostomiase 


Le tasniasis peut etre meconnu car l’examen parasito- 
logique est souvent encore negatif au moment du pic de 
l’eosinophilie (courbe de Lavier); il faudrait done le 
repeter quelques semaines plus tard. 

La distomatose survient apres ingestion de cresson 
sauvage ; son diagnostic repose sur le serodiagnostic, 
accessoirement sur l’echographie hepatobiliaire. 

La trichinose par ingestion de viande importee (viande 
de cheval souvent) entraine habituellement une fievre 
elevee, des myalgies et un oedeme du visage. 

Le syndrome de larva migrans est une impasse parasitaire 
le plus souvent liee a la contamination accidentelle de 
l’homme par Toxocara canis. Le patient est done souvent 
un homme, chasseur et (ou) proprietaire de chien, ou 
bien un enfant ayant des habitudes de « pica ». Les IgE 
totales sont tres elevees et le serodiagnostic est positif 
(mais attention, il y a des faux positifs). Le traitement 
repose essentiellement sur le Mintezol ou l’ivermectine. 
L’anisakiase est une autre impasse parasitaire liee a 1’ in- 
festation par les larves d’anisakis apres consommation 
de poisson cru. Il existe habituellement des myalgies, 
des cedemes segmentaires et des douleurs abdominales 
pouvant amener a realiser une fibroscopie haute (qui 
peut permettre de decouvrir des larves enkystees) ou 
meme une intervention chirurgicale inutile. 



eosinophilique. 

Attitude diagnostique 
et therapeutique en presence 
d’une hypereosinophilie majeure 
et chronique 

Les causes repertoriees dans le tableau III sont un peu 
moins nombreuses. L’enquete etiologique n’est souvent 
declenchee, chez le patient asymptomatique ou peu 
symptomatique, qu’apres avoir constate une hypereosino- 
philie superieure a 1 500/mm 3 pendant plus de 6 mois, 
mais bien entendu l’enquete est beaucoup plus urgente 
en cas de consequences viscerales de l’hypereosinophilie : 
principalement cardiaques (insuffisance cardiaque ou 
embolies systemiques), neurologiques centrales (troubles 
de la vigilance, cephalees) ou digestives (diarrhee, douleurs 
abdominales). 
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Tableau III 

Causes des hypereosinophilies 
superieures a I 500/mm 3 


Medicaments, toxiques 


Parasitoses 


□ Helminthiases 


Dermatoses 



□ Mastocytose systemique 

□ Maladie de Kimura 

□ Lymphomes T epidermotropes 


Poumon eosinophile 

□ Iatrogenique 

□ Parasitaire (filariose, larva migrans) 

□ Aspergillose bronchopulmonaire allergique 

□ Angeite de Churg et Strauss 

□ Pneumonie de Carrington 

Affections digestives 

□ Maladie de Crohn 

□ Maladie de Whipple 

Maladies systemiques 

□ Polyarthrite rhumatolde 

□ Fasciite avec hypereosinophilie (Shulman) 

□ Angeite de Churg et Strauss 

□ Embolies de cristaux de cholesterol 

□ Maladie de Wegener 

Viroses 

□ VIH 

□ Virus de 1’ hepatite C 

Hemopathies 

□ Lymphome T 

□ Maladie de Hodgkin 

□ Syndrome de Wiskott-Aldrich 

□ Syndrome de Job-Buckley 

Cancers solides 

□ Colon 

□ Branches 

□ Sein, uterus 

□ Cancers a croissance lente 

Syndrome hypereosinophilique 


Les 3 groupes etiologiques detailles au paragraphe pre- 
cedent peuvent aussi etre en cause, avec quelques nuances : 
il est rare qu’on attende 6 mois avant d’interrompre un 
medicament ; si un sujet atopique a une hypereosinophilie 
majeure, et surtout s’il est asthmatique, il faut evoquer 
une angeite allergique de Churg et Strauss (v. infra ) ; 
parmi les parasitoses du sujet autochtone il faut surtout 
evoquer la toxocarose ou syndrome de larva migrans 
viscerale. Les manifestations cliniques comportent souvent 
des myalgies et des arthralgies, des signes respiratoires 
(toux, epanchement pleural), une hepatomegalie. 11 peut 
exister des anomalies biologiques auto-immunes trom- 
peuses (anticorps antinucleaires) mais 1’ elevation 
majeure des IgE totales doit faire evoquer le diagnostic. 
Une fois ecartes ces 3 groupes de causes, il faut conduire 
l’enquete etiologique avec, en tete, une veritable check-list. 

Existe-t-il des manifestations cutanees ? 

L’hypereosinophilie, quelle que soit sa cause, entraine 
dans environ 50 % des cas des lesions cutaneo-muqueuses 
(hemorragies sous-ungueales, urticaire ou angio-cedeme, 
rashs, maculo-papules, nodules, ulceration, lesions 
eczematiformes, ulcerations buccales aphtoides...). 
Mais 3 maladies dermatologiques responsables d’hyper- 
eosinophilies majeures et de lesions cutanees specifiques 
doivent etre evoquees. 

Les mastocytoses systemiques se manifestent par des 
bouffees congestives du visage ou flushs (souvent 
declenches par des aliments ou des medicaments comme 
l’aspirine), une hepato-splenomegalie, des douleurs 
osseuses ; le diagnostic repose sur les marqueurs bio- 
logiques plasmatiques (histamine, tryptase), et surtout 
sur les biopsies (cutanees, medullaires, hepatiques. . .) en 
fixant le prelevement dans l’alcool au lieu du Bouin et 
en demandant les colorations specifiques du mastocyte. 
La maladie de Kimura ou lymphogranulome eosinophilique, 
principalement decrite chez les Asiatiques, comporte 
des adenopathies cervicales, des tumefactions salivaires, 
une augmentation des IgE totales sans parasitose decelee. 
Un lymphome T epidermotrope (en particulier le mycosis 
fungoi'de et le syndrome de Sezary-Bouvrain) est evoque 
s’il existe un prurit, une hematodermie, des adenopathies 
peripheriques ; c’est la repetition des biopsies cutanees 
avec immunophenotypage et la recherche de lymphocytes 
circulants atypiques par un cytologiste averti qui per- 
mettent le diagnostic. 

Existe-t-il des manifestations respiratoires ? 

L’hypereosinophilie, quelle que soit sa cause, peut entrainer 
de la toux et de l’asthme (la Major Basic Protein, la 
principale proteine cationique des granulations eosino- 
philiques, entraine experimentalement une irritation tracheo- 
bronchique), mais certaines affections pulmonaires doivent 
etre evoquees de principe (tableau IV). Parmi les causes 
parasitaires, la filariose est encore appelee « poumon 
eosinophile tropical »; on l’observe electivement chez 
les patients originaires d’Inde (Pondichery en particulier), 
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Tableau IV 


Principales causes 
des infiltrats pulmonaires 
avec hypereosinophilie chronique 


Medicaments 

□ Methotrexate, procarbazine 

□ Nitrofurantoines, sulfamides 

□ Cromoglycate 

□ Anti-inflammatoires non steroi'diens 

□ D Penicillamine, sels d'or 


Aspergillose 


□ Bronchopulmonaire allergique 
ou maladie de Hinson-Pepys 


Parasites 


□ Filariose 


□ Toxocarose 


□ Bilharziose 


□ Paragonimose 


Pneumonie eosinophilique chronique 
(ou maladie de Carrington) 


Angeite allergique et granulomateuse 
(ou maladie de Churg et Strauss) 



elle est sensible a la Notezine. La paragonimose s’observe chez 
les patients provenant du Sud-Est asiatique. Elle entraine 
principalement des manifestations pulmonaires (foyers 
pulmonaires, epanchements plcuraux) et neurologiques cen- 
trales. L’aspergillose bronchopulmonaire (maladie de 
Hinson-Pepys) s’accompagne d’une expectoration riche 
en filaments aspergillaires ; l’intradermoreaction speci- 
fique, ainsi que le dosage des IgE totales et la serologie 
aspergillaire sont les autres arguments diagnostiques. 

La pneumonie de Carrington est une maladie relative- 
ment benigne qui survient surtout chez la femme. Elle 
s’accompagne d’infiltrats pulmonaires peripheriques 
(bien visibles en tomodensitometrie) et migrateurs ; il 
n’y a en principe aucune manifestation extrapulmonaire, 
et la maladie regresse sous corticoides a doses moderees. 
Ces caracteristiques permettent de la distinguer de l’an- 
geite de Churg et Strauss, qui se revele par un asthme 
hypereosinophilique, mais qui se rapproche au cours de 
revolution d’une periarterite noueuse, avec de nombreuses 
manifestations extrapulmonaires (pericardite, cardio- 
myopathie, multinevrite, atteinte ureterale ou prosta- 
tique...). Ce tournant evolutif est souvent declenche par 
l’injection de proteines etrangeres (desensibilisation par 
exemple), les biopsies montrant une arteriolite avec 
necrose fibrinoide, mais aussi une atteinte veinulaire et 
des granulomes extravasculaires a cellules geantes. 


Existe-t-il des symptomes digestifs ? 

En presence d’une diarrhee et (ou) de douleurs abdomi- 
nales, le plus souvent dans un contexte febrile, il faut 
evoquer une maladie de Crohn (ffequente) ou une maladie 
de Whipple (exceptionnelle). Ce sont les biopsies de la 
derniere anse grele ou du duodeno-jejunum (avec coloration 
par le PAS) qui vont orienter le diagnostic et permettre 
de choisir le traitement : corticoides s’il s’agit d’un Crohn, 
antibiotiques (rifampicine ou Bactrim) s’il s’agit d’une 
maladie de Whipple. 

Si ces recherches sont negatives, on s’oriente vers un 
diagnostic de gastro-enterite a eosinophiles. Si l’infiltration 
eosinophilique predomine sur le versant muqueux, elle 
entraine surtout de la diarrhee et des douleurs ; si elle 
predomine sur le versant sereux, elle occasionne surtout 
des douleurs et de l’ascite. Exceptionnellement, la gastro- 
enterite a eosinophiles ne s’accompagne pas d’hypereo- 
sinophilie circulante. Pour nous, elle fait partie integrante 
du syndrome hypereosinophilique idiopathique (v. infra). 

Existe-t-il des signes de maladie systemique ? 

Essentiellement, 6 maladies systemiques, dont 4 angeites 
necrosantes, doivent etre recherchees. 

Les polyarthrites rhumatoides severes peuvent s’accompagner 
d’une hypereosinophilie. On observe souvent chez ces 
patients des hemorragies sous-ungueales, une episclerite, 
des nodules rhumatoides, une neuropathie peripherique. 
Le syndrome de Shulman, ou fasciite avec hypereosinophilie, 
se presente comme une sclerodermie diffuse, sans phe- 
nomene de Raynaud et sans manifestations viscerales. 
La peau est comme infiltree par du suif, les trajets veineux 
sont en creux au lieu d’etre en relief (signe de Shulman). 
Le pronostic fonctionnel depend de l’importance des 
retractions tendineuses (flechisseurs des doigts en parti- 
culier) et le pronostic vital de la survenue d’une aplasie 
medullaire. 

L’angeite de Churg et Strauss a deja ete evoquee plus 
haut. L’eosinophilie y est constante, alors qu’elle est rare 
dans la periarterite noueuse (PAN) [moins de 10% des 
cas]. L’association nodules pulmonaires (surtout s’ils 
sont excaves)/atteinte ORL (rhinite, sinusite)/atteinte 
renale (hematurie, proteinurie, insuffisance renale rapi- 
dement progressive) doit faire evoquer une granulomatose 
de Wegener. Le diagnostic devient hautement probable 
si on trouve a l’examen clinique une episclerite ou des 
chondrites. La recherche d’anticorps anti-cytoplasme 
des polynucleaires (ANCA) est quasi constamment 
positive (de type cytoplasmique diffus, diriges contre une 
serine protease) les biopsies ORL ou renales confirment 
le diagnostic, qui impose l’adjonction de cyclophosphamide 
aux corticoides. 

Chez un homme age adresse pour une periarterite 
noueuse, mais qui a un atherome severe, il faut penser 
aux embolies multiples de cristaux de cholesterol, surtout 
si cette pseudo-periarterite noueuse est survenue apres 
une arteriographie ou la mise sous anticoagulants. 
L’association d’orteils pourpres a pouls distaux conserves 
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et d’une hypertension arterielle rebelle avec insuffisance 
renale rapidement progressive est evocatrice. Les cristaux 
de cholesterol doivent etre cherches dans les biopsies, 
mais aussi au fond d’ceil. 

Existe-t-il des adenopathies peripheriques ? 

La decouverte d’ adenopathies a l’examen clinique doit 
faire evoquer un lymphome, soit un Hodgkin (et l’hyper- 
eosinophilie est de mauvais pronostic au cours de cette 
maladie) soit un lymphome non hodgkinien, de type T. 
L’hypereosinophilie peut preceder le diagnostic de lym- 
phome T de plusieurs annees, elle s’accompagne souvent 
de lesions cutanees dont la biopsie peut orienter, a tort, 
vers une vascularite. La serologie HTLV1 est sy sterna - 
tique dans ce cadre. 

II peut aussi s’agir d’affections plus benignes, et la sar- 
coi'dose peut s’accompagner d’adenopathies et d’une 
hypereosinophilie. 

Existe-t-il des signes de deficit 
immunitaire congenital ? 

Deux affections doivent etre evoquees chez le petit 
enfant : 

- le syndrome de Wiskott-Aldrich ; 

- le syndrome de Job-Buckley qui associe des infections 
severes a repetition, une hypereosinophilie, une hyper 
IgM, une hyper IgE. 

Existe-t-il des anomalies biologiques 
caracteristiques ? 

A ce stade de la liste, si on n’a pas d’orientation diagnos- 
tique, il faut systematiquement disposer de quelques 
examens biologiques : 

- dosage des IgE totales (qui feront eventuellement 
reprendre l’enquete parasitaire) ; 

- recherche d’ANCA ; 

- serologie du virus de l’hepatite C (mais habituel- 
lement L hypereosinophilie est plutot aux environs de 
1 000/mm3), et surtout serologie du VIH qui est un 
grand piege diagnostique, l’hypereosinophilie survenant 
habituellement avant le stade sida. 

Et si I’hypereosinophilie masquait 
un cancer ? 

A ce stade de l’enquete diagnostique, si on n’a rien trouve, 
il faut rechercher attentivement un cancer, et principalement 
un cancer a croissance lente qui peut mettre plusieurs 
annees a se demasquer. On evoquera en particulier un 
cancer colique (coloscopie au moindre doute), un cancer 
uterin, un cancer bronchopulmonaire (attention aux 
petites images cicatricielles d’ allure banale sur la radio- 
graphie du thorax). Des tumeurs plus rares comme les 
histiocytofibromes malins peuvent evoluer pendant 
plusieurs annees sous le masque d’une hypereosinophilie 
isolee. 


Syndrome hypereosinophilique 
idiopathique 

Lorsque toute cette enquete clinique, biologique et radio- 
logique est negative, on est dans le cadre du syndrome 
hypereosinophilique, decrit par Chusid en 1975. Les 
4 criteres de ce syndrome sont : 

- hypereosinophilie 3= 1 500/mm 3 ; 

- evolution chronique 3= 6 mois ; 

- aucune cause retrouvee ; 

- et, en principe, atteintes viscerales. 

Les atteintes viscerales les plus frequentes et les plus 
graves sont cardiaques, neurologiques, digestives. 

La cardiopathie hypereosinophilique peut se manifester 
initialement par des embolies systemiques a partir de 
thrombus intraventriculaires, et par des troubles de repo- 
larisation diffus sur l’electrocardiogramme. Plus tard se 
developpe une fibrose qui peut etre localisee aux piliers 
des valves auriculo-ventriculaires (d’ou une insuffisance 
mitrale ou tricuspide), ou a l’apex de 1 ou des 2 ventricules 
(d’ou une cardiopathie restrictive evoluant vers l’adiastolie). 
Parfois, ce schema evolutif n’est pas respecte, et la cardio- 
pathie hypereosinophilique se presente comme une cardio- 
myopathie dilatee apparemment banale. On a demontre 
que l’atteinte cardiaque est liee a la toxicite des proteines 



Cardiopathie hypereosinophilique. Echocardiographie : 
thrombus a I’apex du ventricule gauche. 




s 


Cardiopathie hypereosinophilique. Troubles de la repola- 
risation diffus. 
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cationiques des granulations eosinophiliques liberees 
dans le muscle cardiaque ( Major Basic Protein, 
Eosinophilic Cationic Protein ). 

Les complications neurologiques sont centrales ou peri- 
pheriques. Les atteintes centrales comportent des cephalees, 
des troubles de la vigilance, des troubles cognitifs, parfois 
une comitialite, rarement des syndromes focaux (syndrome 
cerebelleux). Les lesions neurologiques, visibles en IRM 
cerebrale, sont liees a des embolies systemiques a partir 
de thrombus intracardiaques ou bien a des thromboses 
in situ, ou bien a la toxicite d’une autre proteine cationique, 
la neurotoxine. Les atteintes peripheriques realisent 
essentiellement des neuropathies peripheriques axonales 
sensitives, entrainant des paresthesies invalidantes. 

Les complications digestives sont celles de la gastro-enterite 
a eosinophiles : douleurs abdominales et diarrhee si 1’ in- 
filtration eosinophilique predomine au pole muqueux du 
grele, douleurs abdominales et ascite si elle predomine 
au pole sereux. La encore, les lesions digestives sont dues 
a la liberation intratissulaire des proteines cationiques 
des eosinophiles. 

Lorsqu’on a etabli, par exclusion, le diagnostic de syndrome 
hypereosinophilique, l’enquete etiologique n’est pas 
terminee. En effet, le syndrome defini par Chusid est un 
cadre heterogene, et schematiquement 3 situations sont 
possibles. 

II s’agit d’un syndrome myeloproliferatif proche de la 
leucemie myelo'ide chronique, mais sans chromosome 
Philadelphie et sans la mutation BCR-Abelson. Les cri- 
teres essentiels de ce syndrome myeloproliferatif sont : 

- la splenomegalie (qui a de la valeur en l’absence 
d’hepatopathie) ; 

- l’elevation importante de la vitaminemie B12 (3? 5 fois 
la normale) ; 

- l’existence d’une fibrose medullaire, qui est rare ; 

- Lexistence d’une anomalie du caryotype medullaire, 
qui est exceptionnelle. 

Plus recemment, des techniques sophistiquees a la 
recherche d’un clone de la lignee myelo'ide ont ete pro- 
posees : technique FISH (fluorescent in situ hybridiza- 
tion), recherche d’une mutation du gene K-RAS et, chez 
la femme, etude de la lyonisation (c’est-a-dire de l’inac- 
tivation d’un des 2 chromosomes X, cette inactivation se 
faisant en principe au hasard, alors que c’est toujours le 
meme chromosome X qui est inactive en cas de proliferation 
clonale). Dans un petit nombre de cas, ces syndromes 
myeloproliferatifs vont evoluer vers une transformation 
en leucemie aigue. 

II existe une proliferation clonale des lymphocytes T. 
Cette proliferation peut etre un authentique lymphome T 
peripherique, qui se demasque parfois plusieurs annees 
apres le debut de l’hypereosinophilie, mais il peut s’agir 
simplement d’une expansion clonale des lymphocytes T 
circulants, sans masse tumorale individualisable. Ces 
lymphocytes sont habituellement de type TH2 (ce sont les 
lymphocytes auxiliaires qui secretent IL4 et IL5, cytokine 
impliquee dans la differentiation et la proliferation des 
eosininophiles). II s’agit de lymphocytes anormaux car 
CD3- et CD4+ dans les observations rapportees. 


II n’y a aucun argument pour une anomalie de la lignee 
myelo'ide, et aucun argument pour une anomalie lympho- 
cytaire. Dans ce cas, il faut repeter les echographies 
abdominales (a la recherche d’une splenomegalie), les 
dosages de la vitamine B12 et des IgE totales, les 
phenotypages des lymphocytes circulants. 

Cette discussion etiologique n’est pas qu’academique, car 
les decisions therapeutiques en decoulent. Notre strategic 
est de ne traiter que les patients symptomatiques, ou ayant 
des anomalies des examens complementaires (electro- 
cardiogramme, echocardiographie, electromyogramme, 
imagerie par resonance magnetique cerebrale). S’il 
s’agit d’un syndrome myeloproliferatif, le traitement de 
l re ligne repose sur [’association interferon a et hydroxyuree. 
En cas d’echec, on peut introduire l’etoposide, et dans 
les cas preoccupants discuter une allogreffe de moelle. 
S’il s’agit d’un syndrome hypereosinophilique vraiment 
inexplique, on commence par une corticotherapie (0,5 a 
1 mg/kg/j de prednisone) qui doit faire disparaitre l’hyper- 
eosinophilie en quelques jours. Le traitement d’entretien 
consiste a trouver la dose seuil de prednisone (habituel- 
lement comprise entre 5 et 10 mg/j) qui maintient l’eosino- 
philie en dessous de 600/mm 3 . 

La prise en charge precoce de ces hypereosinophilies 
doit permettre d’eviter revolution vers une fibrose endo- 
myocardique, facteur pronostique essentiel, et done de 
diminuer les indications de decortications endocardiques. ■ 


Points Forts a retenir 


• En presence d’une hypereosinophilie, verifier 
l’absence de prise medicamenteuse et chercher 
une helminthiase (si les IgE sont elevees), avant 
de se lancer dans une enquete etiologique complexe. 

• Un cancer ou un lymphome T peut evoluer pendant 
des annees sous le masque d’une hypereosinophilie 
apparemment isolee. 

• Les complications viscerales de 1’hypereosinophihe 
(essentiellement cardiaques, neurologiques 

et digestives) sont liees a la toxicite des proteines 
cationiques contenues dans leurs granulations. 

• En presence d’une hypereosinophilie prolongee 
inexpliquee, il est important de savoir si elle est 
d’origine myeloi'de (syndrome myeloproliferatii) ou 
lymphoi'de (proliferation des lymphocytes TH2) car 
les indications therapeutiques ne sont pas les memes. 


Pour en savoir plus 
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